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La cancérisation des mastoses 
(Maladie de Reclus, Mammite scléro-kystique) 


PAR 


P. et M. GUERIN 


Depuis l’époque ot Reclus, se basant sur les examens histologiques de 
Brissaud et de Malassez en 1884, considérait la « maladie kystique des 
mamelles » qui porte son nom comme un « épithélioma kystique intra- 
acineux », l’unanimité s’est faite sur la nature réelle de cette affection. 
Elle est de nature bénigne et non cancéreuse, comme les lésions mam- 
maires de méme nature que l’on décrit en général sous le nom de mam- 
mite ou de mastite scléro-kystique. Ce nom de mastite a d’ailleurs l’in- 
convénient d’évoquer une origine infectieuse et nous croyons préférable 
de lui substituer le terme de dysmastose, ou plus simplement de mastose, 
comme le Prof. Hartmann l’a proposé récemment. 

Parmi les lésions variées qui constituent la mastose celles du type 
prolifératif sont les plus intéressantes, car le probleme se pose de savoir si 
elles ne peuvent 4 la longue aboutir 4 la cancérisation. A ce sujet deux 
théses se sont opposées et continuent de s’affronter surtout 4 l’étranger. 

La premiére thése affirme que la mastose ne constitue nullement une 
affection prédisposante au cancer et que les cas de cancer chez les femmes 
atteintes de cette lésion chronique ne sont pas plus fréquents que chez 
les autres femmes (Bloodgood, Campbell, Hart, Lewis Dean et Ges- 
chickter, Kropveld, etc.). C’est surtout Bloodgood qui a défendu cette 
opinion avec d’autant plus de force qu’au début de ses recherches en 
1904-1906 il estimait que la transformation maligne s’observait dans 
10 p. 100 et méme 50 p. 100 des cas d’aprés les examens histologiques. 
Mais en 1921, il avait completement changé d’avis en s’appuyant sur 
V’évolution clinique des lésions chez des malades atteintes de mammite 
kystique chronique non opérées ou ayant subi une résection partielle : 
le pourcentage du cancer, environ 2 p. 100, était analogue au pourcentage 
normal du cancer mammaire. 

La seconde thése a été soutenue par Cheatle et Cutler, Ewing, Lied- 
berg, Semb, etc. Ces auteurs pensent que bon nombre de mastoses peuvent 
subir la transformation carcinomateuse et Cheatle, qui est un des plus 
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- LA CANCERISATION DES MASTOSES 3 
fermes tenants de cette opinion estime que 20 p. 100 des carcinomes mam- 
maires ont leur origine dans la maladie kystique. 

En France, au moment ou Reclus individualisa la maladie kystique, 
la plupart des chirurgiens (Quenu, Terrier, etc.) ne pensaient pas qu’elle 
constituait un terrain spécialement favorable pour la cancérisation. 


Fig. 1 (cas 1). — Mastose au stade de dysplasie cancérigéne. Prolifération de ]l’épi- 
thélium endo-canaliculaire avec anomalies cellulaires et monstruosités nucléaires. 


Cependant Sicre, dés 1890, signalait 3 cas de cancers survenus chez des 
malades atteintes de maladie kystique. Actuellement les chirurgiens 
admettent cette possibilité et la méme opinion a prévalu parmi les anato- 
mo-pathologistes, comme Masson, Menetrier et surtout Roussy, Leroux 
et Oberling. Ces derniers estiment que l’épithélioma de la maladie kys- 
tique du sein, bien que rare, peut exister; il apparait ordinairement 
chez la femme adulte atteinte depuis longtemps de maladie kystique uni 
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ou bilatérale. Ainsi l’école francaise a adopté une attitude intermédiaire 
qui semble correspondre le mieux A la réalité. 

Ayant eu l’occasion d’étudier, grace 4 M. le Prof. Hartmann, un assez 
grand nombre (plus d’une centaine) de documents histologiques concer- 
nant des mastoses traitées par exérése partielle ou totale du sein, nous 
avons pu recueillir certains cas qui nous ont paru particuli¢rement inté- 
ressants. En dehors d’une douzaine de piéces, ot: on note une association 
de mastose et de cancer sans que l’on puisse saisir des images de transi- 
tion, nous avons sélectionné une quinzaine de cas spécialement sugges- 
tifs, en faveur d’une transformation maligne de la mastose. 

Nous exposerons briévement les 15 cas retenus, pour discuter ensuite 
les enseignements qui s’en dégagent. 


Cas 1. — M™¢ Bru..., 63 ans, 1 enfant. 
Tumeur constatée il y a trois semaines, a la partie inféro-externe de l’aréole droite. 
A la pression un peu de sang s’écoule par le mamelon. Présence d’adénopathie, 


265 février 1927, — Amputation du sein droit. 

Tumeur mal limitée, semée de petites cavités grosses comme une téte d’épingle; 
la paroi de lune d’elles plus volumineuse est soulevée par une portion solide, uni- 
torme, sans petites cavités. 


Examen histologique (N° 494). — Mastose a forme scléro-kystique constituée par 
des plages fibreuses denses, enserrant des canaux excréteurs dilatés pour la plupart. 
Ils sont revétus par un épithélium trés atypique, un peu stratifié, trés acidophile, 
avec des anomalies cellulaires et des monstruosités nucléaires (fig. 1) ; ces modifi- 
cations constituent le premier stade évolutif vers la dysplasie maligne. En aucun 
point toutefois on ne constate encore la rupture de la basale. Pas de métastase 
ganglionnaire. 


ier février 1929. — Revue, sans récidive. 
Dans ce cas de transformation maligne a son tout premier stade, l’absence de 
récidive deux ans aprés l’amputation du sein parait normale. 


Cas 2. — M™e Ner..., 53 ans, 4 enfants, 
Il y a trois semaines a constaté que le sein droit était plus gros, induré dans sa 
partie interne. 


28 octobre 1925. — Amputation du sein. 


Examen histologique (N° 251). — Mastose en voie de transformation maligne. 
Presque tous les éléments glandulaires sont transformés en canaux plus ou moins 
dilatés, enserrés dans un stroma scléreux avec quelques infiltrations lymphocy- 
taires. L’épithélium assez prolifératif forme un revétement pluristratifié, édifiant 
de multiples ébauches de végétations villeuses. Les cellules, polymorphes, sont le 
siége parfois de mitoses et d’anomalies importantes. Les tubes ont leur lumiére 
souvent occupée dans la partie centrale par un magma d’éléments nécrobiotiques ; 
a leur périphérie les limites sont nettes, sans effondrement de la basale, sauf en un 
point ou on constate un bourgeonnement dans le stroma et un essaimage de quelques 
amas cellulaires épithéliomateux a une assez grande distance. Pas de métastase 
garglionnaire. 

6 décembre 1932. — Revue sans récidive. 

Dans ce cas, malgré la constat ition histologique d’un début d’infiltration par 
le cancer, il n’y avait pas de récidive aprés plus de sept ans. 


Cas 3. — M™ Bel..., 46 ans, 1 enfant qu’elle n’a pas nourri. 2 
Il y a quatre mois secrétion jaunatre puis sanguinolente par le mamelon droit. 
Tumeur de la partie supéro-interne du sein. 


14 novembre 1935, — Amputation du sein droit. 
Examen histologique (N° 1710). — Mastose en voie de transformation maligne 
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LA CANCERISATION DES MASTOSES 


sous forme de canaux irréguliérement distendus, revétus par un épithélium trés 
atypique, trés érythrophile avec des anomalies cellulaires : cet épithélium est trés 
proliferatif dans certains tubes, dont la lumiére est particllement oblitérée. En un 
point la réaction épithéliale trés intense autour de cristaux d’acides gras s’accom- 
pagne d’un début d’infiltration épithéliomateuse du tissu conjonctif avoisinant. 
Les canaux sont enserrés dans un stroma réactionnel sclérogéne contenant des amas 
de cellules lymphocytaires et des foyers de résorption autour de dépéts d’acides gras. 
Pas de métastase ganglionnaire. 


Fic. 2 (cas 6). — Mastose en voie de cancérisation sous forme d’épithélioma intra- 
canaliculaire. Prolifération massive tubuloacineuse a disposition lobulaire. 


1et décembre 1936. ——- Pas de récidive locale, mais état comateux avec paralysie 
oculaire et mort. 

Dans ce cas, au début de la transformation maligne, la malade a succombé 
environ un an aprés l’opération a une métastase cérébrale de sa tumeur. 


Cas 4. — Mme Bea..., 42 ans, 2 enfants. 
Il y a deux mois a constaté une masse dure dans le sein droit. 


12 novemb e 1942. — On trouve dans le sein droit une série de noyaux, surtout 
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dans la partie supéro-externe, trés mobiles ; dans le sein gauche, quelques novaux 
mais moins développés. 


19 novembre 1942. — Résection étendue du sein droit : aspect de mammite kys- 
tique trés diffuse. 


Examen histologique (N° 2206). — Epithélioma intracanaliculaire a forme diffuse, 
constitué par des canaux plus ou moins dilatés dont la lumiére est presque entiére. 
ment oblitérée par la végétation d’un épithélium cylindrique, a cellules claires, 4 
disposition papillaire trés tréquente. Les mitoses sont assez nombreuses ; les mons- 


Fia. 3 (cas 7). — Mastose cancérisée au stade de l’infiltration du stroma par une 
coulée néoplasique avec essaimage de quelques cellules isolées. 


truosités nucléaires sont plutot exceptionnelles. Les tubes sont enserrés dans un 
stroma fibreux dense et leurs contours sont nets sans aucune tendance de l’épi- 
thélium a4 envahir le Lissu conjonctif. L’accroissement se fait seulement par bour- 
geonnement des tubes, qui refoulent la coque conjonctive périphérique. 

11 décembre 1942. — Amputation large du sein droit et amputation simple du sein 
gauche (Dr Tailhefer). 

L’examen histologique montre seulement des foyers de mammite trés prolifé- 
rative endocanaliculaire. Pas de métastase ganglionnaire. 
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14 avril 1943. — Revue sans récidive. 
Dans ce cas l’intervention est trop récente pour que l’on puisse juger des résultats 
éloignés de l’opération. 


Cas 5. — M™e Sam..., 48 ans. 


8 février 1923. — Résection partielle du sein droit ot existe une petite tumeur 
constatée depuis six mois. 


13 décembre 1923, — Résection du sein gauche pour petit nodule constaté depuis 
sept mois. 


Examen histologique (N° 77). — Epithélioma intracanaliculaire au début, cons- 
titué par quelques amas nodulaires de dimensions variables. Le plus volumineux 
rappelle l’épithélioma végétant massif tandis que les autres plus petits se présentent 
comme des boyaux d’épithélioma alvéolaire pleins ou avec ébauches acineuses. On 
constate des images de transition avec des toyers de mammite proliférative intra- 
canaliculaire. 

Chaque nodule tumoral est bien limité par une coque fibreuse périphérique. Les 
cellules épithéliomateuses polyédriques, sont parfois acidophiles, plus souvent 
claires. Les noyaux assez irréguliers sont rarement volumineux, sans monstruosités 
véritables ; les mitoses sont raves. I] n’existe pas de sécrétion mucicarminophile. 


29 septembre 1927..— Amputation du sein gauche ; épithélioma atypique. 


19 janvier 1929. — Nodules sur le thorax a gauche, dans le creux épigastrique, 
en arriére de la branche montante du moxillaire inférieur et ganglions sus-clavi- 
culaires gauche. 

Morte en 1930 de pleurésie néoplasique. 

Dans ce cas, ott l’on a constaté l’existence d’un épithélioma au stade intra- 
canaliculaire sans diffusion, l’évolution a prouvé que celle-ci existait en d’autres 
régions, puisque la malade a présenté une récidive épithéliomateuse prés de quatre 
ans plus tard. 


Cas 6. —- M™e Sau..., 44 ans, pas de grossesse. 

Tumeur de la partie supéro-interne du sein gauche ; en pressant sur un grain, 
en dedans de l’aréole, écoulement de liquide sanglant. 

9 juillel 1924. — Amputation du sein gauche. 


Examen histologique (N° 133). — Mastose a forme scléro-kystique avec adéno- 
matose trés proliférative. En plusieurs points les canaux dilatés ont leur lumiére 
oblitérée par la prolifération épithéliale trés active (fig. 2) ; un d’eux est extréme- 
ment distendu par une masse épithéliomateuse végétante avec quelques mons- 
truosités et d’assez nombreuses mitoses. 

Cet épithélioma intracanaliculaire parait encore bien limité sans envahissement 
du stroma ; il existe cependant des métastases ganglionnaires d’un épithélioma du 
type colloide. 


16 septembre 1925. — Mort. 

Dans ce cas la nature épithéliomateuse de la lésion était démontrée par la méta- 
stase ganglionnaire. La malade succombait d’ailleurs un peu plus d’un an aprés son 
opération, probablement a une récidive. 


Cas 7. — M™e Roc..., 70 ans, 1 enfant. 
Tumeur constatée il y a dix jours dans le quadrant supéro-externe du sein ; 
peau adhérente, mamelon rétracté ; pas d’adénopathie perceptible. 


15 juin 1939, —- Amputation du sein gauche (Dt Tailhefer). 


Examen histologique (N° 2177). —- Mastose 4 forme scléro-kystique assez poly- 
morphe. En un point foyer de fibro-adénomatose avec formations kystiques assez 
volumineuses. De fagon plus diffuse distension canaliculaire avec forte réaction épi- 
théliale proliférative, formant des masses homogénes ou avec ébauches acineuses, 
qui peuvent oblitérer totalement la lumiére. Autour de certains tubes réaction 
inflammatoire de résorption avec présence de cristaux d’acides gras. En un point 
la prolifération traduit sa nature épithéliomateuse par l’effondrement de la basale 
et Pinvasion du stroma par quelques éléments cellulaires (fig. 3). 

Pas de métastase ganglionnaire. 
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21 janvier 1943. — Revue sans récidive. 

Dans ce cas la transformation maligne était a son stade d’infiltration de début, 
de telle sorte que la malade était sans récidive trois ans et demi aprés son opération, 

Cas 8. — M™e Ber..., 45 ans, pas d’enfant. 


Depuis quinze mois tumeur dans la partie inféro-externe du sein gauche avee 
mamelon rétracté ; adénopathie axillaire. 


Fic. 4 (cas 10). — Mastose cancérisée dans une zone de transition entre un foyer de 


prolifération épithéliale intracanaliculaire et un foyer d’épithélioma atypique a 
forme trabéculaire. 


6 novembre 1925. — Amputation du sein gauche. 


Examen histologique (N° 257). — Epithélioma glandulaire atypique a disposition 
trabéculo-alvéolaire. Infiltration d’un foyer de mastose caractérisé par des nodules 
d’adénomatose. Certains sont le siége d’une distension kystique et d’une prolifé- 
ration épithéliale intense, qui comble la lumiére des canaux, en réalisant un dispo- 
sitif en « rosette » assez semblable 4 celui que l’on constate dans quelques travées 
certainement néoplasiques. Pas de métastase ganglionnaire. 

12 février 1926, — Ganglion sus-claviculaire. Radiothérapie. 

Ultérieurement métastases osseuses : cancer vertébral et fracture de ’humérus. 
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3 novembre 1929, — Mort. 

Dans ce cas le cancer était évident et on trouvait histologiquement des images 
de transition avec la mastose proliférative ; d’ailleurs la malade mourait avec des 
métastases quatre ans aprés son opération. 


Cas 9. — M™e Som..., 50 ans, pas d’enfant. 
Petite tumeur (pois) a la partie supérieure de la région mammaire gauche. 


8 avril 1936, — Exérése locale pour biopsie. 


Examen histologique (N° 1754). — Epithélioma glandulaire atypique constitué 
par de petits canalicules étirés ou des amas paucicellulaires, irréguliers, enserrés 
dans un stroma trés scléreux. Il infiltre un foyer de mastose A forme scléro-kystique, 
ou certains éléments glandulaires présentent une prolifération épithéliale soit papil- 
laire, soit intracanaliculaire dense, faisant la transition avec certains boyaux épi- 
théliomateux. 

23 avril 1936. — Amputation du sein (D* Tailhefer). 


21 avril 1939, — Revue sans récidive. 
Dans ce cas malgré l’évidence du cancer la malade reste sans récidive aprés 
trois ans. 


Cas 10. — M™e Chom..., 43 ans, 2 enfants, qu’elle n’a pas nourris. 
Tumeur de la partie supéro-externe du sein droit, constatée depuis un mois. 


26 mars 1936. — Résection du sein droit. 
19 avril 1936. — Amputation du sein droit (D* Tailhefer). 


Examen histologique (N° 1747). — Epithélioma glandulaire atypique trabéculo - 
alvéolaire envahissant un foyer de mastose assez polymorphe avec fibro-adéno- 
matose diffuse, métaplasie idrosadénoide, infiltrations lymphocytaires. 

En un point on constate une réaction adénomateuse plus marquée, surtout endo- 
canaliculaire, donnant l’image « en rognon » de l’épithélioma intracanaliculaire 
avant le stade de dissémination dans le stroma sous forme d’épithélioma atypique 
trabéculaire (fig. 4). Pas d’ablation ganglionnaire. 


6 juillet 1942. — Revue sans récidive. 
Dans ce cas, cancer évident et cependant la malade n’a pas de récidive aprés plus 
de six ans. 


Cas il. — Mm™e L..., 43 ans, 1 enfant qu’elle a novrri. 
Depuis quatre mois écoulement jaunatre, puis sanguinolent ; tumeur sous la partie 
externe de l’aréole. 


21 mai 1925, — Résection du sein droit. 

Examen histologique (N° 204). — Epithélioma atypique 4 petites cellules sans 
ébauche glanduliforme ni secrétion mucicarminophile. Cellules isclées ou en amas 
paucicellulaires réalisant une infiltration diffuse d’allure squirrheuse, sauf quelques 
amas nodulaires. Il est développé sur un foyer de mastose scléreuse avec quelques 
ilots d’adénomatose, ou existe une prolifération intense dans la lumiére des tubes, 
pour la plupart oblitérés. Ces amas cellulaires sont le plus souvent bien circonscrits, 
mais en plusieurs points ils donnent l’impression d’infiltrer diffusément le stroma ou 
ils se confondent avec les cellules épithéliomateuses. 


Juin 1935. — Revue sans récidive. 
Dans ce cas malgré l’évidence du cancer la malade reste guérie aprés dix ans. 


Cas 12, — M™e Sab..., 55 ans, 4 enfants qu’elle a nourris. 
Depuis 1922 écoulement blanc jaunatre, puis noiradtre au moment des régles ; 
actuellement présence d’une tumeur sous-aréolaire comme une noisette. 


10 janvier 1930, — Résection partielle du sein. Dans cavité kystique saillie d’une 
masse solide du volume d’une petite noisette. 


Examen histologique (N° 1003). — Cystadénofibrome intracanaliculaire en trans- 
formation maligne. Le canal excréteur est distendu par une masse tumorale consti- 
tuée par des formations glandulaires tubulo-acineuses, dont certaines sont en dila- 
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tation kystique ; stroma fibreux assez dense ; mucicarminophilie ijrréguliére. Les 
plus gros kystes sont en remaniement par résorption de leur content hémorragique 
(surcharge cellulaire lipidique; cristaux d’acides gras; pigment ocre et amas 
lymphoides dans le tissu périphérique). 

En certaines zones plages uniformes, denses de prolifération épithéliale, traduisant 
la transformation maligne, bien que les noyaux soient réguliers, sans monstruosités 
avec des mitoses rares. D’ailleurs début d’infiltration de la capsule fibreuse péri- 
phérique par des coulées tumorales. 


Fic. 5 (cas 15). — Fibro-adénome en voie de transformation maligne. Zone de boule- 


versement architectural avec ébauche d’une fusée néoplasique a travers la capsule 
fibreuse. 


3 mai 1940. — Revue sans récidive. 
Dans ce cas la transformation maligne était 4 son début et la malade reste guérie 


apreés dix ans. 
Cas 13. -- Mme Tou..., 44 ans, 
1919. — Ablation d’un petit kyste du sein gauche. 
11 juillet 1925, —- Résection partielle du sein gauche pour une tumeur, comme 
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une petite noisette, constatée il y a six semaines au-dessus de la cicatrice (adé- 
nome végétant dendritique intracanaliculaire). 


En mars 1926. — Dans les ,deux seins petites tumeurs mal limitées dures ; a 
gauche, peau d’orange. 


5 mars 1926. — Amputation du sein gauche. Tumeur au voisinage du mamelon, 
enkystée, de teinte noiratre. 


Examen histologique (N° 310). — Adénome végétant intracanaliculaire a type 
papillaire, formant des lobules bien limités a la périphérie et contenant a leur inté- 
rieur des nappes hémorragiques. L’un d’eux cependant est constitué par des plages 
cellulaires plus denses ot le stroma est trés raréfié. Les noyaux sont un peu irré- 
guliers, mais les mitoses restent exceptionnelles. Cependant la malignité se manifeste 
par un envahissement de la capsule par quelques flots cellulaires et par la présence 
a distance dans le conjonctif péritumoral d’une véritable coulée néoplasique. 

A la périphérie on retrouve des vestiges de mastose sous forme de quelques rares 
groupes acineux en dilatation kystique avec légére réaction inflammatoire. 

Pas de métastase ganglionnaire. 


2 juin 1926. — Amputation du sein droit, parsemé de petits kystes (cystadénomes 
multiples). . 


9 juin 1932, — Colpohystérectomie pour épithélioma du col utérin. Pas de réci- 
dives au niveau des seins. 


16 octobre 1933, — Morte de cancer des poumons. 
Dans ce cas la transformation maligne était encore 4 son début et la malade est 
restée plus de six ans sans récidive. 


Cas 14. — M™e Lef..., 40 ans, 1 enfant qu’elle n’a pas nourri. 
Depuis quinze mois écoulement jaunatre et depuis un mois et demi écoulement 
sanguinolent ; tumeur en dedans de l’aréole. 


7 mai 1925, — Résection du sein gauche. 


Examen histologique (N° 196). — Adénome végétant intracanaliculaire & type 
tubulo-papillaire, développé sur mastose. Celle-ci se traduit par des foyers de fibro- 
adénomatose et des dilatations kystiques des galactophores secondaires avec hyper- 
plasie irréguliére de l’épithélium de revétement. L’adénome est parfaitement limité 
a sa périphérie par les parois du gros galactophore ot il s’est développé mais al’inté- 
rieur des végétations on constate des zones de bouleversement architectural avec 
tendance a la dissociation cellulaire et Ala formation de boyaux d’aspect épithélio- 
mateux, enserrés dans une forte sclérose. 


En 1927, — Cancer de la colonne vertébrale. 
Dans ce cas la preuve de la transformation maligne est fournie par l’évolution 
puisque la malade succombe a une métastase vertébrale. 


Cas 15. — M™e Aub..., 62 ans, 1 enfant qu’elle n’a pas nourri. 

Au début de 1933, présence d’une tumeur comme une noisette dans les deux 
seins : celle de gauche existe depuis quatorze ans, celle de droite depuis sept mois 
seulement. 


1et février 1933, —+*Résection partielle des deux seins. A gauche : ép thél oma 
alvéolaire a cellules tendant a Visolement. A droite : 


Examen histologique (N° 1403). — Adénofibrome tubuleux en transformation 
maligne. On constate en effet un foyer trés prolifératif, ot: les cellules tendent a 
s’individualiser dans la lumiére des tubes, ainsi qu’une ébauche d’effraction des 
éléments tumoraux a travers la coque fibreuse (fig. 5). D’ailleurs a distance on trouve 
une petite zone d’infiltration par des cellules épithéliomateuses atypiques, indé- 
pendantes, a secrétion mucicarminophile. Autour de l’adénome existent des foyers 
de mastose surtout scléreux avec quelques tubes glandulaires a épithélium assez 
actif. 

23 janvier 1935. Amputation du sein gauche avec curage axillaire pour épithé- 
liema atypique a cellules indépendantes avec métastases ganglionnaires. 
Ablation d’un nodule de récidive dans la cicatrice droite. 
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Aoiit 1937. — Présence de gaaglions cervicaux et nodules cutanés métastatiques. 


Décembre 1937, — Morte d’une affection pulmonaire aigué. 
Dans ce cas la réalité de la transformation maligne est établie par la récidive 
dans la cicatrice aprés deux ans. 


x 
* * 


De cet exposé se dégage l’impression que la cancérisation de la mastose 
semble incontestable. Elle s’observe dans les formes prolifératives épi- 
théliales avec végétations intracanaliculaires, alors que la forme scléro- 
kystique pure n’est pratiquement pas cancérigéne. D’autres auteurs, 
Semb, Gabrielli, etc., avaient d’ailleurs souligné déja la fréquence du 
cancer dans les formes papillomateuses. 

Nous avons montré par la succession de nos cas que le cancer peut appa- 
raitre dans deux circonstances. 

La premiere circonstance concerne le cas de la cancérisation d’emblée 
d’un foyer de mastose pure diffuse. I] s’annonce par des signes de dys- 
plasie épithéliale (comme dans nos cas 1, 2, 3), l’épithélium présentant 
des altérations homologues de celles que l’on constate pour les dyské- 
ratoses cutanées dans la maladie de Paget ou de Bowen ; cette analogie 
permet de concevoir que le processus de cancérisation se produise pour le 
revétement glandulaire comme pour le revétement cutané. Plus souvent 
la cancérisation se manifeste par une prolifération épithéliale assez 
réguliére qui reste intracanaliculaire : elle réalise d’abord une sorte d’épi- 
théliomatose diffuse (cas 4) ou constitue un foyer d’épithélioma stricte- 
ment intracanaliculaire au début (cas 5 et 6) ; puis celui-ci arrive au stade 
de diffusion par effondrement de la basale (cas 7) et provoque dans un 
stade ultime l’infiltration carcinomateuse du stroma (cas 8, 9, 10 et 11). 

Dans une autre circonstance le cancer survient sur une tumeur pré- 
existante. Presque toujours c’est une tumeur végétante intracanali- 
culaire : la transformation maligne se manifeste par des modifi- 
cations cellulaires 4 Vintérieur de la tumeur méme (cas 14), et par une 
infiltration de la capsule d’enveloppe (cas 12 et 13). Enfin exceptionnelle- 
ment la transformation survient sur un adéno-fibrome (cas 15). 


DISCUSSION 


Notre étude histologique ne fait d’ailleurs que renforcer les nombreux 
arguments apportés par d’autres auteurs en faveur du role prédisposant 
joué par ja mastose dans Ja cancérisation mammaire. 

Ces arguments sont de trois ordres : anatomo-pathologiques, cliniques 
et expérimentaux. 


LA CANCERISATION DES MASTOSES 


A. — ARGUMENTS ANATOMO-PATHOLOGIQUES 


Ces arguments anatomo-pathologiques sont basés sur des données 
statistiques, établies de deux fagons différentes : les unes sont fournies 
par la recherche des lésions de mastose sur les seins enlevés pour cancer 
mammaire ; les autres sont constitués inversement par la constatation 
histologique d’un cancer dans les seins atteints de mastose. 

En cas de cancer mammaire les statistiques étrangéres souvent trés 
étendues donnent un pourcentage de mastose associée qui varie de 
24 p. 100 (Morpurgo) a 77 p. 100 (Semb) et méme prés de 85 p. 100 
(Junge, Charteris). En France, les chiffres constatés sont intermédiaires : 
Dahl-Iversen et Starup donnent un pourcentage de 44 p. 100 sur 34 can- 
cers ; Mme Gosset et Masson cependant, en 1913, sur 38 cancers en avaient 
observé 25 avec maladie kystique, soit un pourcentage plus élevé de 
65 p. 100. g 

Ces chiffres malgré leurs variations sont intéressants, d’autant plus 
que chez des femmes de 46 ans en moyenne, sans passé pathologique 
mammaire, l’examen des seins sur 64 piéces n’a révélé de fibro-adéno- 
matose simple microkystique que dans 1,5 p. 100 des cas seulement 
(Semb). 

En cas de mastose |a transformation cancéreuse a été constaté dans un 
pourcentage variant de 15 p. 100 environ (Liebderg, Gabrielli) 4 24 p. 100 
(Semb) et méme plus de 30 p. 100 (Helwig). 

Sans doute l’interprétation histologique de certaines tumeurs a la 
limite de la cancérisation peut étre délicate, comme en témoigne la confron- 
tation réalisée par Bloodgood. Il soumit les mémes coupes de tumeurs 
douteuses 4 des anatomo-pathologistes réunis en 1915, puis en 1930 : 
elles furent jugées par la majorité comme malignes la premiére fois, 
comme bénignes la seconde fois. Il n’en est pas moins vrai qu’avec le 
temps les connaissances se sont précisées. Divers auteurs ont apporté des 
documents histologiques comparables aux nétres avec une iconographie 
montrant le début du carcinome aux dépens des lésions prolifératives de 
la mastose : les images données par Cheatle, Junge, Korpassy, Kuckens, 
Semb, etc., sont trés suggestives a ce point de vue. 

Ces études histologiques ont mis en évidence un point important : la 
possibilité de l’origine multicentrique du cancer mammaire, tout au 
moins dans les cancers développés sur mastose (Delbet et Mendaro en 
France ; Charteris, Semb, etc., a l’étranger). Elles ont permis de préciser 
aussi les premiers stades de la cancérisation, comme nous |’avons montré 
dans nos observations. 

Le point de départ de beaucoup le plus fréquent est dans les canaux 
excréteurs lactiféres (21 cas sur 24 d’aprés Semb). De méme Charteris, 
sur 48 examens a constaté dans 31 cas la forme de cancer intracanali- 
culaire. 

Mais de nombreuses observations ont révélé aussi lorigine du cancer 
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aux dépens d’un cystadénome papillaire. En France, Lecéne et Gal- 
tier (1928) ont observé 3 cas de cancérisation sur 21 cas de tumeurs végé- 
tantes intracanaliculaires ; des cas isolés ont été encore publiés par 
M™e Gosset et Masson (1913), Chigot (1939), Mondor et M!¢ Gauthier- 
Villars (1941). 

Certains auteurs comme Buonsanti (1930), Harrington et Miller (1940) 
ont signalé la transformation maligne dans les fibro-adénomes, alors que 
Semb n’en a jamais observé un seul cas. Nous en avons donné une obser- 


vation (cas 15). Il est done certain que cette transformation sur adéno- 
fibrome est exceptionnelle. 


B. — ARGUMENTS CLINIQUES 


En dehors de ces arguments d’ordre anatomo-pathologique il existe 
des arguments tirés principalement de |’évolution clinique de la mastose 
et qui ont une certaine valeur. 

Le premier argument est fourni par ]’évolution normale de la mastose. 

Certains auteurs ont signalé |’apparition de cancer sur des foyers de 
mammites kystiques constatés antérieurement, si bien que l’affection 
a été considérée comme un état pré-cancéreux : le pourcentage de cancé- 
risation constatée variait en général de 10 p. 100 (Tietze, Greenough et 
Hartwell, ete.) jusqu’é 50 p. 100 des cas (Taylor). 

Des observations isolées ont été publiées aussi en France et dans un 
mémoire récent (1941), le Prof. Hartmann insistait sur les rapports qui 
unissent les Ilésions bénignes et le cancer du sein. 

Cette cancérisation sur mastose peut s’observer sur un seul sein, mais 
elle peut étre bilatérale : Hartmann et P. Guérin sur 50 cas personnels 
de cancer bilatéral du sein ont relevé dans 6 cas son apparition sur une 
glande mammaire atteinte de mammite kystique. 

Le second argument concerne |’évolution postopératoire de la mastose. 

I] est exact que la plupart des mastoses opérées par résection partielle 
ne se compliquent pas d’une cancérisation ultérieure, comme |’a montré 
Bloodgood, méme dans les cas de tumeur « limite ». D’ailleurs, en admet- 
tant qu’il existat un petit foyer cancéreux au début, il est vraisemblable 
que Ja simple excision localisée aurait suffi pour assurer la guérison de la 
lésion, puisqu’vn peut observer celle-ci aprés exérése de cancer plus 
avancé, comme dans trois de nos cas (9, 10, 11) of il y avait un épithé- 
lioma incontestable et pas de récidive ultérieure. L’absence de récidive 
ne prouve done pas que la lésion initiale n’était pas un épithélioma. 

Inversement dans certains cas |’exérése s'est révélée insuffisante et 
lapparition de récidives ultérieures est venue démontrerla transformation 
maligne méconnue de Ja mastose : Bloodgood en a rapporté lui-méme 
trois observations. 
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C. —- ARGUMENTS EXPERIMENTAUX 


La transformation de la mastose est encore prouvée par des faits expé- 
rimentaux, qui peuvent expliquer certains cancers mammaires chez des 
femmes soumises a de fortes doses de substances cestrogénes (Auchincloss 
et Haagensen). 

Déja en 1930, Goormaghtigh et Amerlinck avaient montré chez la 
souris que des injections prolongées de folliculine provoquaient des 
lésions mammaires, analogues 4 celles qui caractérisent la maladie de 
Reclus du sein chez la femme, sous forme de cordons pleins ou de proli- 
férations papilliformes intracanaliculaires. 

Ultérieurement Lacassagne (1933-34), au cours de ses expériences 
démonstratives de production du cancer mammaire chez les souris mAles 
par des injections prolongées d’cestrone, retrouva dans Jes stades précur 
seurs des lésions ‘semblables : kystes avec sclérose et dilatation des 
canaux galactophores. Plus récemment, Geschickter (1939) a fourni la 
méme démonstration chez le rat. 

Par contre chez le lapin, Heiman (1937) a réalisé des lésions compa- 
rables, sans toutefois atteindre le stade cancérisation, par injections long- 
temps continuées d’hormone hypophysaire et de folliculine associées. 

Dans ces recherches expérimentales les lésions obtenues, si intéressantes 
qu’elles soient pour la compréhension de l’histogénése de la mastose et 
de sa cancérisation, sont des lésions provoquées artificiellement. I] restait 
done a préciser les facteurs qui interviennent en fait dans les conditions 
naturelles : Bonser (1936) puis Gardner, Strong et Smith (1939) ont mon- 
tré importance du facteur hérédité dans la production des hyperplasies 
épithéliales et de la cancérisation mammaire ultérieure. L’altération 
hormonale qui en serait la cause, se traduirait par une irrégularité du 
cycle cestral et Ingleby aurait réussi 4 provoquer chez le rat l’hyper- 
plasie mammaire avec formations kystiques, simplement en troublant 
le cycle oestral. 

Ces expériences apportent done non seulement Ja démonstration des 
relations étroites qui unissent la mastose et le cancer, mais elles four- 
nissent en méme temps quelques lumiéres sur le mécanisme intime de 
ce processus : a la faveur d’un terrain héréditairement favorable et d’un 
trouble endocrinien complexe se constitueraient ces lésions mammaires 
prolifératives, dont le cancer représenterait le stade d’évolution ultime. 
Ainsi nos conceptions actuelles sont done favorables 4 la thése de Lecene, 
qui soutenait depuis longtemps déjd que la maladie kystique était le 
résultat d’une « dysgénése évolutive par viciation hormonique », 
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CONCLUSION 


L’intérét de tous ces faits est de permettre d’en-tirer des conclusions 
pour le pronostic et les indications opératoires de la mastose. 

Grace aux documents connus 4 V’heure actuelle, il n’est pas exagéré 
d’affirmer que cette affection peut subir la transformation maligne. Mais, 
si celle-ci existe, elle est loin d’atteindre la fréquence que certains auteurs 
ont voulu lui assigner : le pourcentage parait toutefois supérieur 
4 10 p. 100 des cas. I] faut aussi remarquer que plusieurs auteurs 
(Lenormant, Hartmann et P. Guérin, Lazzarini) ont insisté sur la 
malignité relativement modérée de cette forme de cancer, puisque les 
survies dépassent souvent cing ans et atteignent méme dix ans. 

Nous pensons enfin que ]’Age doit étre un facteur important dans la 
décision opératoire : chez Ja femme jeune la cancérisation est l’exception, 
mais chez Ja femme plus agée, 4 partir de Ja ménopause, les chances de 
cancérisation augmentent. Si bien que le meilleur précepte est peut-étre 
encore celui que donnait Reclus il y a plus de cinquante ans, quand il 
écrivait en 1888 : « Je crois 4 la possibilité de sa transformation ma- 
ligne ; ... aprés 40 ou 45 ans je n’hésite pas a proposer l’ablation. » 
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Sarcome périthélial de l’avant-bras (1) 


PAR 
J.-F. MARTIN, A. GUICHARD et G. VIGNON (Lyon) 


On sait que l’ébauche primitive des vaisseaux sanguins est intimement 
liée dans sa genése a celle du mésenchyme initial et que le tissu conjone- 
tivo-vasculaire des premiers stades du développement organique trouve 
chez l’adulte sa compléte expression dans l’existence autour des arté- 
rioles, des veinules et des capillaires, d’un revétement ininterrompu de 
cellules conjonctives, disposées « en mosaique », orientées et allongées dans 
le sens de la marche du tube sanguin, raccordées avec le réseau conjone- 
tif avoisinant et qui, formant aux vaisseaux du sang une sorte de fourreau 
fenétré de cellules rameuses, prend nom, depuis Eberth, de périthélium. 

Selon que les auteurs, se plagant du point de vue de l’architecture tissu- 
laire, admettent l’existence de ce périthélium ou, du point de vue de la 
cytologie simple ou de l’histogénése, en nient l’individualité, on doit 
reconnaitre ou au contraire nier l’existence des tumeurs propres de ce 
groupe cellulaire : ainsi se présente la querelle du périthéliome. 

Au cours de certains épithéliomas ou sarcomes on peut en effet observer 
des aspects de faux périthéliome, dis a la nécrose ou a l’infiltration hémor- 
ragique de plages entiéres du néoplasme, les régions périvasculaires, 
seules 4 étre bien nourries du fait de leur proximité des vaisseaux, pou- 
vant continuer a proliférer en toute vitalité. Aussi de tels aspects se 
rencontrent-ils plus fréquemment dans ces tumeurs conjonctives a crois- 
sance rapide que sont les réticulo-sarcomes ou au cours de certains épi- 
théliomas a topographie papillaire. La disposition périthéliale des élé- 
ments néoplasiques n’est en tout cas qu’une apparence, due a de simples 
remaniements évolutifs particuliers. 

Aussi certains auteurs et en particulier Roussy et Ameuille, refusent- 
ils au périthéliome vrai tout droit de cité. D’autres au contraire, Paltauf, 
Borst, Ménétrier, Brault, Letulle, Nadal, se prononcent contre pareille 
opinion. 

Quoi qu’ilen soit, sans prendre personnellement parti sur cette ques- 
tion, toujours périodiquement débattue, de l’autonomie du périthéliome 
et aprés avoir rappelé les observations parues A ce sujet de Silhol et 
Rouslacroix, de Noél et de l’un de nous, nous relatons ici un cas inédit 
et qui nous parait devoir étre versé au débat de la question des sarcomes 
dits périthéliaux. 


(1) Mémoir: envoyé a la rédaction le 8 novembre 1943. 
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Observation. — Fr..., Henri, 36 ans. Entre le 10 juillet 1941 dans le service de 
M. le Prof. Patel (1) pour une fumeur grosse comme une notx apparue sur le dos du 
poignet droit, trois ans auparavant, en 1938, sans douleur ni impotence fonct ion- 
nelle ; depuis cette date la tumeur a trés lentement augmenté de volume jusqu en 
janvier 1941, date a laquelle l’accroissement a été plus rapide. En juillet 1941, 
il existe une tumeur dorsale du carpe et de Vavant-bras droit, allongée, de la gros- 
seur d’un coing avee une zone indurée au centre séparant deux parties pseudo- 
fluctuantes. Il existe quelques petits ganglions non adhérents ; la prosupination 
est normale, Cn pratique le 12 juillet 1941 Vexérése de la tumeur. 

Le malade est revu le 3 mai 1942 : une nouvelle tuméfaction est apparue sur plac > 
quatre mois aprés Vopération, doublant le volume de Vavant-bras, de consistance 
molle avec points douloureux, entrainant des douleurs, de ’insomnie et la limitation 


- 


Fig. 1 (L. 2068), —- Aspect de sarcome périthélial ; on remarquera la disposition 
concentrique en volutes, des éléments sarcomateux, ainsi que le capillaire central 
avee sa paroi endothéliale et surtout son adventice conjonctive particuliére. 


de la flexion du poignet. Depuis cing mois (soit depuis janvier 1942) il y a une tu- 
meur axillaire, recouverte de peau rouge, chaude et oedématiée, il v a aussi de gros 
ganglions épitrochléens. Le 4 mai 1942 on fait une incision au bord inférieur du 
grand pectoral et il s’écoule du pus grumeleux, mal lié 4 staphylocoques. Le 5 juin 
1942, on pratique une nouvelle intervention : on diss¢que la tumeur qui a contracté 
des adhérences a la peau, aux muscules et a l’os. On pratique l’ablation de la masse 
néoplasique. 

L’examen anatomo-pathologique a été pratiqué par le Dt Guichard au Laboratoire 
d’Anatomie Pathologique (Prof. J. F. Martin) sur trois fragments différents. 

La premiére biopsie a porté sur un nodule de l’avant-bras prélevé le 12 juillet 1941 
(1.. 2068). Au faible grossissement on apercoit U’architecture générale de la tumeur, 


(1) Nous remercions le Prof. Patel de nous avoir obligeamment confié cette 
observation clinique. 
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constituée de lobules tumoraux tous centrés par un vaisseau sanguin et tranchant 
par leur aspect sombre sur les plages claires du sfruma. Ces plages néoplasiques sont 
le plus souvent arrondies, en forme de disques circulaires, centrés par un vaisseau 
sanguin situé exactement a leur centre ou ayant a leur intérieur une disposition lége- 
rement excentrique et auquel elles constituent une véritable auréole. Parfois ova- 
laires et oblongues, ou bien encore disposées en travées longitudinales, elles ren- 
ferment toutes encore a leur intérieur un ou plusieurs capillaires sanguins axiaux, 
rangés en ligne sur leur axe transversal. Plus rarement ces formations s’anasto- 
mosent entre elles en masses polycycliques ou en réseau trabéculaire. 

A un plus fort grossissement on peut étudier la structure cylologique fine de ce 
néoplasme qui doit étre envisagée dans ses différentes parties constituantes. 


1° Chaque plage tumorale est centrée par un ou plusieurs vaisseaux sanguins 
axiauz : dans les masses arrondies il y a un seul vaisseau axial ou excentrique, coupé 
transversalement alors que dans les masses ovalaires cu trabéculées le méme vaisseau 
central se montre coupé longitudinalement. 

Ces vaisseaux possédent tous une paroi propre, constituée d’un endothélium 
continu dont on apercoit les noyaux saillants ; ils renferment des hématies a leur 
intérieur. 

Dans certains endroits les éléments tumoraux des masses lobulées arrivent jus- 
qu’au contact de cet endothélium ; mais, le plus souvent, ce dernier en reste séparé 
par une atmosphere conjonctive circulaire, colorée en jaune par le safran, formée de 
tissu fibreux et collagéne, véritable adventice fibreuse du vaisseau sanguin central. 

En un seul et unique point de la préparation nous avons apergu des lacunes hémor- 
ragiques intratumorales, creusées en plein tissu sarcomateux, dépourvues de paroi 
propre, les cellules néoplasiques s’effilochant pour ainsi dire a leur intérieur. 

En un point de la coupe nous avons apercu, longitudinalement coupés mais tous 
entourés des mémes auréoles sarcomateuses, des capillaires sanguins irradiants en 
éventail dune sorte de pédicule tumoral a la facgon des néocapillaires sanguins du 
bourgeon charnu inflammatoire. 


2° Les lobules tumoraux sarcomateux ont un aspect sombre et coloré : arrondis ou 
elliptiques quand ils sont isolés, polycycliques ou trabéculopapillaires quand ils 
s’anastomosent entre eux, ils sont centrés, comme nous l’avons vu plus haut, 
par un ou plusieurs capillaires sanguins. Autour de ceux-ci et au centre des lobules, 
les cellules sarcomateuses s’orientent de fagon concentrique en strates enroulées ou 
en volutes tourbillonnants : elles sont avant tout constituées de noyaux allongés ou 
ovalaires, clairs, munis de gros nulécoles centraux, tous pressés les uns contre 
les autres. Il y a peu de protoplasma visible, on croirait avoir affaire a une vraie 
culture pure de noyaux ; il v a relativement peu de mitoses, peu d’inégalités nu- 
cléaires, Mais nous n’avons pas constaté de noyaux géants ou monstrueux ni de 
polymorphisme nucléaire. 

En certains points, au centre de ces masses lobulées il existe de véritables nécroses 
péricapillaires du tissu tumoral ; toutes les cellules sarcomateuses qui entourent le 
capillaire axial sont nécrosées, pycnotiques, incolorables, mal distinctes. Plus en 
dehors le tissu sarcomateux reprend sa colorabilité habituelle. 

Si au milieu des masses lobulées les cellules néoplasiques affectent une disposition 
paralléle et concentrique au vaisseau central, a la périphérie au contraire de ces 
mémes lobules tumoraux, les cellules sarcomateuses deviennent obliques ou per- 
pendiculaires et on les voit s’isoler et s’effilocher pour se perdre dans le stroma 
tumoral. 


3° Le stroma de la tumeur comprend en premier lieu des cloisons fibreuses denses, 
limitant par des sortes de coques conjonctives les nodules tumoraux arrcndis ; elles 
renferment quelques artéres et vaisseaux sanguins et aussi des nodules tumoraux 
secondaires plus petits. 

En second lieu a l’intérieur des alvéoles ainsi sertis par ces cloisons fibreuses, et 
séparant les lobules sarcomateux arrondis ou anastomosés les uns des autres, on voit 
de vastes étendues de fissu réticulé ou conjonctif Liche, tranchant nettement par leur 
aspect clair sur les plages sarcomateuses sombres. Tant6t ces espaces sont occupés 
par une véritable résille creusée d’espaces lacunaires souvent de grande taille, tan- 
t6t on voit les éléments périphériques des masses lobulées s’effilocher et s’isoler, 
devenir stellaires et se réunir avec leurs voisines par des prolongements anastomosés 
en toile d’araignée ; quelquefois on aper¢goit dans ces zones claires des cellules sarco- 
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mateuses isolées, arrondies et globuleuses. Ailleurs mais plus rarement on voit des 
masses tumorales lobulées entiéres avec leur vaisseau axial, en pleine dégénérescence 


et nécrose. 

La deuxiéme biopsie a porté sur un nodule récidivé de l’avant-bras, prélevé en 
juin 1942 (M 1613). 

La disposition périvasculaire des masses lobulées sarcomateuses est encore plus 
nette que sur le fragment précédent : on y observe toujours en leur centre le capil- 
laire axial avec sa paroi propre endothéliale, et son adventice fibreuse. Mais parfois 
ces masses lobulées semblent présenter en leur milieu des sortes de centres clairs 
dans lesquels les cellules sarcomateuses plus petites et plus nombreuses, moins 
foncées et peu basophiles, munies de noyaux trés clairs, s’orientent en désordre 
autour de la ceinture fibreuse du capillaire, a la fagon des centres germinatifs des 
ganglions lymphatiques. A leur périphérie reparaissent sans transition les cellules 
plus grosses, plus foncées et plus chromatiques, ordonnées de fagon concentrique et 
paralléle, de la couronne secondaire sarcomateuse identiques a celles décrites plus 
haut dans les masses lobulées néoplasiques. 


aS 


Fic. 2(M. 1613). — Aspect de «centres clairs » des lobules sarcomateux A topographie 
perithéliale. 


Parfois on a des plages sarcomateuses denses occupant de trés vastes étendues 
sans disposition nettement périthéliale, renfermant beaucoup de mitoses, de noyaux 
picnotiques et de monstruosités nucléaires. 

La coloration trichromique permet de préciser la disposition du collagéne dans la 
tumeur ; l’adventice conjonctive qui double la paroi propre du capillaire axial appa- 
rait nettement, épaisse, dense, circulaire ; on observe également parfois entre le 
centre clair et la couronne foncée périphérique des plages lobulé ssarcomateuses, une 
seconde limitante collagéne, épaisse et continue, souvent ondulée et flexueuse, a la 
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facgon de la limitante élastique des artéres et des veines. Tout a fait enfin a la péri- 
phérie, il est rare d’observer un autre cercle fibreux, la plupart du temps les cellules 
les plus extrémes des plages lobulaires s’égrenant une a une dans les espaces clairs 
du stroma de la tumeur. 

A lintérieur de ces cercles fibreux successifs, on voit de trés fines résilles colla- 
génes entourer chaque cellule sarcomateuse d’un véritable grillage réticulé. 

L’imprégnation argentique précise la topographie de la réliculine. Celle-ci se préci- 
pite en trois limitantes épaisses et flexueuses, ondulées, l’une située entre le capil- 
laire central et le centre clair, la seconde entre ce méme centre clair et la couronne 
périphérique, la troisi¢éme enfin entre cette derniére et le stroma fibreux. On apercoit 
donc ainsi la disposition concentrique, périvasculaire, périthéliale de la réticuline. 
Selon que le capillaire central est arrondi, ovalaire, longitudinal ou bifurqué, la réti- 
culine trace autour de lui des cercles, des ellipses, des trainées paralléles ou des 
figures contournées. 


Fic. 3. — On remarquera la disposition concentrique et périvasculaire de la réti- 
culine. 


La troisiéme biopsie a trait au ganglion axillaire prélevé en juillet 1942 (M 2982). 
L’architecture générale y est identique, mais plus irréguliére et atypique. 

Les mémes capillaires sanguins s’y observent : ils sont parfois remplacés par des 
vaisseaux a lumiére plus large, toujours munis de leur paroi propre et de la méme 
adventice fibreuse. Ces vaisseaux sont parfois entourés de zones concentriques 
épaisses, de coloration jaune-rose pale, ot toute structure cellulaire est difficile a 
reconnaitre et qui entourées plus en dehors des plages lobulées tumorales, paraissent 
étre des régions en voie de dégénérescence nécrotique. 


| 


\ 
| 


éri- 
airs 


lla- 


éci- 
pil- 
nne 
oit 
ne, 
bt i- 
des 


SARCOME PERITHELIAL DE L’AVANT-BRAS 25 


Les nappes cellulaires tumorales sont moins exclusivement périthéliales que sur 
les autres fragments. Elles sont massives, denses, continues, éLendues et renferment 
de trés nombreuses mitoses, de multiples novaux picnotiques ou monstrueux. En 
certains points le protoplasma cellulaire devient plus distinct, les cellules plus 
allongées, on croirait avoir affaire a une ébauche de différenciation musculsire lisse. 

Quant au stroma, il est moins lache, moins clair, moins réticulé. L’infiltration 
sarcomateuse y semble moins riche et plus clairsemée. 


D’aprés le protocole histologique de Vobservation et les figures adjointes, on 
peut dire que certains arguments peuvent étre soutenus 4 !’appui de l’autonomie 
des sarcomes périthéliaux. 

Il ne s’agit pas en l’espéce d’un simple aspect pseudopérithélial par nécroses ou 
suffusions hémorragiques dans les zones ¢loignées des vaisseaux nourriciers ; les 
plages nécrotiques sont en effet trés rares et fort clairsemées, prédominant au 
contraire sur les vaisseaux et leurs parties immédiatement adjacentes. 

La disposition lobulée des masses sarcomateuses, la présence en leur centre, d’un 
vaisseau sanguin axial, la particuliére densité des cellules néoplasiques se disposant 
en strates pluristratifiés et en volutes concentriques, parallélcs au vaisseau central, 
le groupement exclusif des cellules autour des capillaires comme autour d’autant de 
poles d’attraction, imposent a premiére vue lidée d’une tumeur périthéliale vraie. 

On doit de plus noter que chacun de ces vaisseaux centro-tumoraux garde une 
paroi propre et autonome dans laquelle Vendothélium est séparé des masses 
arrondies néoplasiques par une véritable et épaisse adventice fibreuse continue ; 
on peut donc admettre que seule la partie externe du vaisseau subit la prolifération 
maligne conjonctive. 

L’existence en un point de la tumeur, de plusieurs capillaires sanguins, tous entou- 
rés d’une auréole sarcomateuse et irradiant en éventail divergents d’un méme 
pédicule tumoral, donne Vimpression d’une étroite subordination du processus 
tumoral aux formations vasculaires elles-mémes. 

Nous signalerons également l’aspect si particulier de ces sorles de centres clairs, 
analogues aux centres germinatifs des ganglions lymphatiques. toujours centrés 
par les mémes vaisseaux axiaux et entourés de mémes couronnes sarcomateuses 
périphériques. 

Les colorations électives du collagéne et de la réticuline montrent de facon saisis- 
sante la subordination de la tumeur aux canaux vecteurs du sang : sur les plages 
sarcomateuses on apercoit en effet deux sortes de limitantes collagénes, épaisses et 
continues, une située entre le vaisseau sanguin axial et la plage sarcomateuse, 
l'autre entre le centre clair et la couronne néoplasique périphérique plus foncée. 
La réticuline figure également des strates concentriques analogues. 


Tous ces arguments histologiques montrent que les vaisseaux sanguins 
semblent les Ames directrices de la tumeur et qu’ils gardent ainsi leur 
paroi propre normale, le néoplasme débutant et se cantonnant a leur 
périphérie. On a V’impression que e¢’est la couche conjonctive extra- 
vasculaire ou périthéliale qui subit seule la dégénérescence sarcomateuse 
ou tout au moins que la tumeur maligne tend a reproduire de facon exclu- 
sive et en quelque sorte une caricature de périthélium. 

Nous ne voulons pas trancher de fagon précise cette question si contro- 
versée de l’existence réelle d’un tel type tumoral, mais du moins nous 
pouvons dire que si les périthéliomes existent réellement, l’observation 
précitée en est un exemple démonstratif. 


(Travail du Laboratoire d’ Anatomie Pathologique 
de la Faculté de Médecine de Lyon. Prof. J. F. MARTIN.) 
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Le cancer du col restant 
et de la cicatrice vaginale aprés hystérectomie 


(Statistique et déductions) 
PAR 


P. PONTHUS et P. ROCHER (Lyon) 


Nous apportons une statistique portant sur 48 cancers du col restant 
ou de la cicatrice vaginale aprés hystérectomie subtotale ou totale. 
Ces observations ont été recueillies au Centre anticancéreux de Lyon 
sur une période de douze ans. I] nous parait intéressant d’en commu- 
niquer les résultats et de voir quelles conclusions on peut essayer d’en 
tirer. 

Nous n’insisterons pas sur Vhistorique de la question, que l’on peut 
retrouver dans nombre de communications faites depuis une quinzaine 
d’années, ni sur les discussions qui ont entouré le probleme de l’hysté- 
rectomie subtotale. 


I. — STATISTIQUE 


Nous donnerons d’abord les résultats objectifs de ces 48 observations : 


1° Sur 48 cancers aprés hystérectomie, il y en a : 
— 41 aprés hystérectomie subtotale : 85 p. 100. 
— 7 apres hystérectomie totale : 15 p. 100. 
Sur 41 cancers du col restant : 
- 38 ont été traités par nous-mémes au Centre anticancéreux. 
- 3 mont pas été traités au Centre. 
3° Sur 38 cancers sur col restant traités : 
- 29 sont traités depuis plus d’un an. 
9 sont traités depuis moins d’un an et ne peuvent étre utilisés 
pour juger des suites thérapeutiques. 
4! 


Sur 29 cancers du col restant traités depuis plus d’un ans: ily ena: 


9 dont nous sommes sans nouvelles malgré nos_ recherches ; 
nous les comptons comme échecs. 
— 20 ont pu étre suivis. 
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5° Sur 20 malades présentant un cancer du col restant, traitées et suivies 
depuis plus d’un an: 

—— 13 sont mortes ; 9 en moins d’un an; 4 en un a deux ans. 

— 7 sont encore vivantes : 5 présentent un bon état général et 
un bon état local. 

2 présentent un état local ou un état général mauvais. 

Tel est le résultat dont nous allons essayer de tirer quelques conclu- 
sions au sujet : 

— des conditions d’apparition de ce cancer : 

— de son traitement ; 

— de la part que V’isolement du col par rapport A ses connexions 
normales, peut avoir dans cette dégénérescence. 

— de la valeur comparative des résultats de Vhystérectomie totale 
et de la subtotale au point de vue cancérologique. 


II. —- CONDITIONS D’APPARITION DE CE CANCER 


Il ne s’agil pas ici de traiter de l’étiologie de ce cancer. Nous recher- 
cherons simplement dans nos observations les rapports pouvant exister 
entre ’apparition du cancer et ’hystérectomie subtotale antérieurement 
pratiquée. 

Pour juger de cela, nous pouvons nous baser sur la totalité de nos 
41 observations de cancer du col restant, traités ou non traités, suivis 
ou non suivis. Or, nous constatons que 

— Sur 41 cancers du col restant : 

13 sont apparus moins d’un an aprés Vhystérectomie subtotale, ou 
méme dans les tous premiers mois qui l’ont suivie ; 

26 sont apparus plus de trois ans apres Vhystérectomie subtotale. 

2 seulement sont apparus dans le courant de la deuxiéme ou de la 
troisieme année aprés Vacte opératoire (18 mois et 30 mois). 

Sans hésitation, nous rangeons les deux observations de cancers 
apparus dix-huit et trente mois aprés ’hystérectomie dans le chapitre 
des cancers précoces, car chacune des deux malades a continué a avoir 
des pertes et a se faire traiter plus ou moins fréquemment entre Vinter- 
vention et la mise en évidence d’un cancer du col: il n’y a done pas eu 
«intervalle sain » de dix-huit et trente mois, mais évolution assez torpide 
et diagnostic imprécis pendant ce laps de temps. 

La dissociation se fait done avec une extréme simplicité dans notre 
statistique entre cancers précoces et cancers tardifs, sans qu'il y ait de 
longue discussion possible : il y a ce que nous appellerons un « intervalle 
creux » d’au moins deux ans, qui marque vraiment une limite carac- 
téristique entre cancers précoces et cancers tardifs. Il est exceptionne] 
en pathologie de voir une frontiére aussi nettement délimitée entre 
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deux affections en apparence aussi proches. Sans discuter plus longue- 
ment pour savoir a partir de quel laps de temps on doit considérer un 
cancer comme tardif, nous considérerons comme précoce le cancer 
apparu en moins d’un an, comme tardif celui qui est apparu en plus de 
trois ans. 

Nous comptons done sur 31 cancers du col restant : 


ce qui correspond d’ailleurs trés sensiblement aux chiffres de cancers 
jrécoces présentés par S. Laborde (31 p. 100), Monod (33 p. 100), 
Franck (40 p. 100). 

Cette distinction entre cancers précoces et cancers tardifs nous parait 
étre bien une réalité, signée par la date d’apparition de ces cancers. 
Mais la clinique et l’anatomie pathologique viennent encore renforcer 
cette opinion en montrant qu’il y a une distinction absolue entre l’ori- 
gine, les conditions d’apparition et les formes histologiques de ces deux 
types de cancers. 


A. — Cancers précoces 


I] faut les rattacher A deux groupes bien distincts : 


1° Cancers utéro-annexiels étendus au col dont nous avons 6 obser- 
vations : 

La premiére avait été opérée pour « polype fibreux gangrené du fond », 
et ’examen du col dégénéré a montré qu’il s’agissait d’un « épithélioma 
cylindrique ». 

La deuxiéme avait été opérée d’un néoplasme du corps. 

La troisieme avait été opérée pour affection indéterminée, mais 
examen anatomopathologique du col a montré un « épithélioma de 
type adénoide a cellules cylindriques rappelant celles rencontrées dans 
lépithélioma du corps ». 

La quatriéme avait été opérée d’affection indéterminée et l’examen 
anatomopathologique du col dégénéré a répondu : « épithélioma glan- 
dulaire ». 

La cinquiéme, opérée d’affection indéterminée, avait, a l’examen 
anatomopathologique, un col dégénéré par un « épithélioma entéroide 
ou wolfien ». 

La sixieme avait été opérée pour un « kyste’ de l’ovaire dégénéré » 
et examen anatomopathologique du col a montré un « épithélioma 
adénoide glandulaire cylindrique ». 

Les données cliniques que nous avons pu obtenir et les examens 
anatomopathologiques pratiqués sur le col dégénéré, nous font admettre 
qu’il s’agit de propagation rapide au col d’un cancer utéro-annexiel. 
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Nous estimons done que ces 6 cancers, représentant une extension 
au col d’un cancer utéro-annexiel, correspondent a : 


40 p. 100 de nos cancers précoces ; 
14,6 p. 100 de l’ensemble de nos cancers sur col restant. 


2° Cancers du col préexistant et méconnus. —- Nous rangeons dans 
cette catégories 9 observations de femmes de 40 4 55 ans, dont le cancer 
du col restant est survenu dans V’année qui a suivi l’hystérectomie 
subtotale. Avec tous les auteurs, nous admettons qu’il s’agit 14 de can- 
cers préexistant in situ a l’hystérectomie : 

Soit cancer coexistant avec un fibrome (6 cas), et l’on connait la 
fréquence relative de cette coexistence (3 p. 100 des fibromes de la 
femme Agée, d’aprés les auteurs belges). 

Soit cancer méconnu (sur 3 cas, 2 malades avaient été opérées pour 
« métrorragies », une pour « lésions annexielles »), et l’on sait la facilité 
avec laquelle on porte le diagnostic de métrorragies de la ménopause 
chez une femme de 40 a 50 ans. 

Nous rangeons done dans ce second groupe : 

60 p. 100 de nos cancers précoces ; 

22 p. 100 de Vensemble de nos cancers sur col restant. 

Ces cancers précoces, que nous considérons comme des « erreurs de 
V'hystérectomie subtotale », ont un intérét pour le chirurgien, 4 titre 
documentaire ; ils n’ont qu’un intérét secondaire pour le cancérologue. 
car ils ne sont pas une « dégénérescence du col restant ». 


B. — Caneers tardifs 


te sont les vrais « cancers du moignon cervical », dégénérescence 
vraie de ce qui nous parait étre un organe nouveau du fait de ses rapports 
nouveaux, de sa vascularisation nouvelle, de sa morphologie et de son 
mode de vie, certainement nouveau aussi : le « moignon restant ». 

Nous avons 26 observations, dont : 

7 sont apparus : trois 4 dix ans aprés l’hystérectomie subtotale 

14 sont apparus : onze a vingt ans aprés l’hystérectomie subtotale 

5 sont apparus : vingt A vingt-huit ans aprés l’hystérectomie 
subtotale. 

Ces cancers vrais primitifs du moignon nous paraissent assez bien 
individualisés cliniquement par leur apparition dans le temps, histolo- 
giquement par le fait qu’ils sont des épithéliomas malpighiens. Ces 
cancers du moignon représentent 63 p. 100 de l’ensemble de nos cancers 
sur col restant. 
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— R&SULTATS THERAPEUTIQUES 


Toutes nos malades ont été traitées par radiumthérapie et roentgen- 
thérapie, suivant les techniques de Regaud et de Coutard. 

Nous nous basons sur la survie de 5 malades, actuellement en parfait 
état local et général. Ces 5 femmes ont été traitées depuis au moins 
trente mois, l’une depuis cing ans. Nous basons donc notre étude sur 
les 26 malades traitées au Centre jusqu’a il y a trente mois, ce qui nous 
donne une proportion de survies de 19,2 p. 100. 

C’est un résultat inférieur 4 ceux obtenus dans les cancers du col 
normal, mais qui est du méme ordre que ceux obtenus dans les autres 
Centres anticancéreux. 

Nous avons essayé d’analyser ces résultats, et nous avons constaté 
ce qui suit : 

a) Au point de vue de 1’éfiologie du cancer : 4 sont des cancers vrais, 
primitifs, du moignon ; un seul est un cancer précoce (cancer du co] 
préexistant a l’hystérectomie subtotale). Les cancers du moignon (can- 
cers tardifs) sembleraient donc moins défavorables que les cancers 
précoces. 

b) Au point de vue forme histologique : Nous ne pensons pas pouvoir 
tirer de conclusions bien intéressantes au sujet des examens anatomo- 
pathologiques qu’a bien voulu pratiquer le Prof. J. F. Martin. Certaines 
formes anatomopathologiques paraissaient en effet devoir étre radio- 
résistantes. Or les malades ont eu une survie de plus de trente mois. 
Par contre, certaines formes paraissaient devoir étre assez radiosensibles, 
qui constituent des échecs. 

fl est vrai que nous comptons parmi nos survies ni épithéliomas 
cylindriques, ni formes glandulaires vraies. Mais c’est un fait bien connu 
que ces formes sont particuliérement résistantes, et cela ne nous apporte 
pas un élément nouveau. 

c) Au point de vue clinique : Sur les 5 survies signalées, il s’agissait : 

Dans 3 cas d’un degré I. 

Dans 1 cas d’un degré IT. 

Dans 1 cas d’un degré III. 

On pouvait facilement prévoir ce fait que les meilleurs résultats 
sont obtenus dans les cas ot l’envahissement est le moindre. 

d) Au point de vue du traitement curiethérapique : On sait que le 
traitement curiethérapique du cancer du col normal se pratique en deux 
temps : un temps intravaginal, un temps endo-utérin. Or, aprés l’hysté- 
rectomie subtotale, il persiste exceptionnellement un moignon cervical 
suffisant pour réaliser ce second temps. Nous avons constaté que ce 
second temps de curiethérapie endocervicale est essentiel dés que le 
cancer est tant soit peu étendu. Cela parait évident quand on analyse 
et les survies et les échecs du traitement chez nos malades. 
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e) Au point de vue du (fraitement reentgenthérapique : Nous ne pouvons 
que constater ce fait que les conditions d’irradiation concernant le 
rayonnement, la dose totale et son étalement, conformes 4 la méthode 
de Coutard, sont celles qui nous ont donné les meilleurs résultats. 

C’est enfin avec des doses étalées sur trente a trente-cing jours que 
nous avons eu 4 survies sur 5. 

On sait la valeur qu’il faut attacher 4 la chronologie dans le traite- 
ment radiothérapique, c’est-a-dire 4 la durée d’étalement de la dose. 
Nous ne voulons donner aucune régle générale 4 partir de 5 survies 
seulement. Nous avons pu cependant constater que, sur ces 5 malades, 
4 ont été traitées en trente a trente-cing jours. 


IV. — DEGENERESCENCES RELATIVES DU COL NORMAL ET DU MOIGNON 
RESTANT 


Le col restant aprés hystérectomie subtotale subit-il plus souvent la 
dégénérescence cancéreuse que le col normal? C’est lA une question 
au sujet de laquelle il est difficile de porter un jugement. I] faudrait 
en effet pouvoir faire le rapport du nombre de cancers du moignon au 
nombre des hystérectomies subtotales pratiquées. Mais ceci est impos- 
sible, car le chirurgien est loin de revoir toutes ses hystérectomies. 

Tout ce que nous pouvons faire, c’est le rapport des cancers sur moi- 
gnon restant aux cancers du col normal. Or, sur sept années, de 1935 
inclus 4 1941 inclus, nous avons eu au Centre 838 cancers du col normal 
et 35 cancers aprés hystérectomie, ce qui représente 4,2 p. 100 de cancers 
aprés hystérectomie subtotale ; mais, sur ces 35 cancers du col restant, 
nous n’avons eu que 21 cancers tardifs, c’est-a-dire 21 dégénérescences 
vraies du moignon restant, ce qui fait 2,5 p. 100 de cancérisations vraies 
du moignon (chiffre en accord avec celui de S. Laborde, qui donne une 
proportion de 2,9). Ce chiffre de 2,5 p. 100 paraft considérable. La fré- 
quence du cancer du col chez la femme est en effet trés certainement 
inférieure 4 ce chiffre. Les auteurs qui admettent la plus grande fréquence 
en la matiére ne dépassent pas 1 p. 100 comme estimation. I] faut done 
admettre qu’au moins 1,5 de dégénérescences du moignon restant est 
due au fait de l’hystérectomie subtotale. 

Comme explication 4 cette dégénérescence plus fréquente du moignon 
restant, nous admettrions volontiers : 

— lacervicite chronique coexistant avec l’affection primitive (fibrome 
ou lésion annexielle en général) et ayant continué 4 évoluer a bas bruit 
(Montel dans sa thése, Lyon 1938 : « Cervicite chronique et cancer du 
col »). 

— la dégénérescence plus facile de cet organe cicatriciel, 4 morpho- 
logie et A vie bouleversées, qu’est le col utérin aprés hystérectomie 
subtotale. 
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Nous n’admettons ces explications que comme des hypothéses, au 


moins pour la seconde, mais qui nous paraissent fort plausibles, et en 
tout cas logiques. 


V. — L’HYSTERECTOMIE SUBTOTALE ET LA CANCERISATION DU MOIGNON 


Rappelons que nous apportons 48 cas de cancers aprés hystérectomies. 
Sur ces 48 cas, ily ena: 

41 apres hystérectomie subtotale ; 

7 aprés hystérectomie totale. 

Cela ne signifie nullement qu’il y a six fois plus de cancérisations 
du moignon aprés subtotale que de cancérisations de la cicatrice vagi- 
nale aprés totale. Dans son Rapport au Congrés de Chirurgie de 1924, 
le Prof. Tixier avait constaté que l’on pratiquait 3 hystérectomies sub- 
totales pour une totale. 

Le pourcentage signalé plus haut n’est donc plus de 1 a 6, mais au 
maximum de 1 4a 2. 

Bien des éléments plaident en faveur de la subtotale ; ils tendraient 
pour bien des chirurgiens, 4 diminuer encore ce rapport, et nous n’avons 
nullement Vintention de les discuter en tant que radiothérapeutes 

Nous concluerions dans ce paragraphe en disant que malgré les appa- 
rences, il n’y a pas dans notre statistique d’éléments de cancérologie 
pure plaidant plutét en faveur de la totale ou de la subtotale. 

o*s 

En somme, cette expérience d’une dizaine d’années nous montre 
qu’il y a une distinction trés nette 4 faire entre le cancer précoce, qui 
n’est qu’une propagation, une récidive ou un cancer antérieurement 
méconnu, et le cancer tardif, qui est le seul cancer vrai du moignon 
restant. Elle est une preuve de plus que ce cancer est d’un mauvais 
pronostic. 

Elle nous semble montrer enfin que si le moignon restant aprés hysté- 
rectomie subtotale dégénére plus souvent qu’un col normal, cela ne doit 
guére entrer en ligne de compte pour infirmer ou confirmer la valeur 
de l’hystérectomie subtotale : c’est A partir d’autres éléments qu'il 
faut chercher 4 soutenir ou a combattre cette intervention. 


(Centre Anticancéreux de Lyon. Directeur : Prof. P. SANTy.) 


Le Gérant : J. CarouJsat. 
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